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Meningitis purulenta aséptica
o meningitis que responde
a corticoesteroides.
RESUMEN
En esté trabajo presentamos el primer caso
diagnosticado en nuestro Hospital de una
meningitis purulenta aséptica, o meningitis
que responde a corticosteroides. Incluimos
además una revisión de este tipo de meningitis
caninas y de su posible etiopatogenia.
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ABSTRAeT
This paper is a case report of the firss
diagnosed dog with Aseptic Purulent
Meningitis, or Corticosteroid-responsive
Meningitis, in our Hospital. It includes a
review of this type of disease in the dog and
its possible ethiopathogenesis.
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INTRODUCCIÓN
Denominamos meningitis a la inflamación de
las meninges o envolturas fibrocelulares que en-
vuelven a todo el SNC. En medicina humana este
término se aplica a la inflamación de las leptome-
ninges (Aracnoides y Piamadre) por lo que tam-
bién aparece como leptomeningitis (20). En medi-
cina veterinaria el término meningitis es más am-
plio ya que incluye también la inflamación de la
Duramadre, o paquirneningew.
Las meningitis son un proceso relativamente
poco frecuente en la especie canina-': 17). Aunque
pueden presentarse afectando de forma exclusiva
a las meninges, en general se asocian a procesos
inflamatorios del parénquima nervioso encefálico
(meningoencefalitis), de la médula espinal (me-
ningornielitis) o de todo el SNC (meningoencefa-
lomielitis ).
Los signos clínicos atribuidos a una meningitis
son variables e incluyen fiebre, anorexia, vómitos,
incoordinación de movimientos, rigidez muscular,
dolor cervical, hiperestesia y debilidadv- 12). Tam-
bién pueden presentarse convulsiones, bradicar-
dia, déficits neurológicos, ceguera y déficits de los
pares craneales'V', sobre todo en los casos en que
también se encuentra afectado el parénquima ner-
VIOSO.
La etiología de las meningitis caninas es varia-
da: bacterias, virus, hongos, algas, ricketsias y pa-
rásitos. También pueden presentarse asociadas a
procesos neoplásicos. Sin embargo, en algunos ca-
sos, como en la meningoencefalomielitis granulo-
matosa o la reticulosis meníngea no ha podido pre-
cisarse el agente etiológicov?'. En los últimos años
se han descrito en el perro meningitis asociadas
a procesos inrnunomediados'>- 6, 7, s. 9. 13).
La sospecha de una meningitis puede confirmar-
se mediante el estudio del líquido cefalorraquí-
deo (LCR). Su análisis indicará, en general, un
aumento en la concentración de proteínas y una
pleocitosis marcada cuyo tipo celular predominante
dependerá del agente etiológico que la haya pro-
vocado: polimorfonucleares neutrófilos (meningitis
purulentas) en el caso de bacterias, parásitos, hon-
gos y algas; mononucleares (meningitis no puru-
lentas) en el caso de virus y neoplasias.
Una meningitis purulenta aséptica indica un
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proceso inflamatorio que afecta a las meninges en
el cual no se ha podido determinar el agente in- 35
feccioso, y cuyo componente inflamatorio celular
está formado mayoritariamente por leucocitos neu-
trófilosv'" .
La meningitis purulenta aséptica ha sido des-
crita como una entidad clínica única que se pre-
senta en perros jóvenes de razas medianas y gran-
des(16). Su etiopatogenia se atribuye a una base
inmunológica basada en la respuesta positiva a un
tratamiento con corticoesteroides y a la imposibi-
lidad de identificar un agente infeccioso'!" 21). 'Su
diagnóstico se basa en los signos clínicos, las alte-
raciones que presenta el LCR y su respuesta a una
terapia con corticosteroides, por ello también se
la conoce como meningitis que responde a corti-
costeroides'ê? .
Presentamos a continuación el primer caso de
meningitis purulenta aséptica o meningitis que res-
ponde a corticosteroides diagnosticado en el Hos-
pital Clínic Veterinari de la Universitat Autòno-
ma de Barcelona. Según nuestra revisión biblio-
gráfica no hemos encontrado ninguna referencia
sobre esta enfermedad publicada previamente en
nuestro país.
CASO CLÍNICO
Una perra de 11 meses de edad, de raza gas
datura catalán, se presentó en nuestro Hospital
con un cuadro de hiperestesia generalizada, tem-
blores musculares, dolor cervical, depresión y fiebre
(4ro C). El animal había sido sometido a un tra-
tamiento de antibióticos durante 5 días sin obtener
respuesta alguna. La anamnesis indicaba además
que el animal había sido correctamente vacunado.
El examen físico del animal confirmó la hiper-
termia y los signos clínicos mencionados. La ex-
ploración neurológica no señaló ningún tipo de
déficit adicional: la propriocepción, los reflejos de
las extremidades y el examen de los pares cranea-
les eran normales.
El estudio radiológico de la columna vertebral
cervical, torácica y lumbar tampoco indicó altera-
ción alguna.
El perfil bioquímico era normal. No así el exa-
men hematológico en el que se apreció una leu-
cocitosis marcada (36.200 leucocitos) con neutro-
41
B. Juanola
S. Añor
R. Bonavia
X. Roura
M. Pumarola
filia y monocitosis. La orina no presentó ningún
36 tipo de alteración.
Tras su extracción el LCR presentaba un color
rosado. Su estudio bioquímico reveló un ligero
aumento del contenido proteico (30 mgr/dl), así
como de la densidad (1.008). Lo más relevante era
la marcada pleocitosis que presentaba, con un
80 % de neutrófilos muy segmentados (Fig. 1).
Sin embargo, no se observó ningún tipo de mi-
croorganismo en el mismo.
Todos estos factores nos llevaron al diagnóstico
de una posible meningitis purulenta aséptica o que
responde a corticosteroides. Por ello, se instauró
una terapia única con prednisona a dosis de 1,5
mg/kg BID. A las 8 h el animal mostró una me-
joría espectacular, con normalización de la tem-
peratura (38,5° C) Ydesaparición del dolor y de
la hiperestesia.
Se estableció un protocolo de reducción paula-
tina de la dosis hasta que al mes y medio se inte-
rrumpió el tratamiento. En ese momento un con-
trol del LCR indicó una completa normalidad en
el mismo. Sin embargo, al cabo de un mes se re-
produjo el mismo cuadro clínico, reapareciendo
la fiebre, el dolor, los temblores y la apatía. Se
reinstauró el tratamiento obteniéndose la misma
respuesta inicial. Posteriormente, se ha manteni-
do el mismo tratamiento a dosis bajas cada 48 h
durante seis meses. El animal, en el momento de
redactar el presente trabajo, sigue el tratamiento
sin observarse ningún tipo de alteración.
Fig. 1. P/eocitosis neusrofilica en el LCR. Dtff-Quick. 200X.
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DISCUSIÓN
j
~
La meningitis purulenta aséptica o meningitis
que responde a corticosteroides fue descrita por
primera vez por E.A. Russo y col en 1983, difere-
ciándola de cuadros similares descritos previamen-
te(3). Desde entonces es un síndrome bien tipi-
ficado y de diagnóstico corriente en algunos
hospitales vererinariosv ".
Este síndrome ha sido descrito como un proce-
so idiopático que afecta a animales jóvenes (me-
nos de dos años) de razas de mediano y gran ta-
mañov": 16. 21). Algunos autores no descartan una
posible predisposición congénita de algunas razas
como el montaña de Berna'P: 18) en la que se ha
descrito asociado a una vasculitis necrotizante.
Su diagnóstico se realiza a partir de un cuadro
clínico de curso lento y progresivo, cuyos signos
clínicos más comunes son fiebre, rigidez cervical
e hiperestesia, en combinación con un aumento
del contenido en proteínas del LCR, así como del
número de leucocitos, con predominio de neutró-
filos madurost-".
El diagnóstico diferencial con los otros tipos de
meningitis se basa en que éstas se caracterizan, en
general, por su curso rápido, la afectación del pa-
rénquima nervioso y la presencia de déficits neu-
rológicosv 12) además de las modificaciones que
provocan en el LCR y la posibilidad de aislar en
el mismo al agente etiológico.
La presencia de neutrófilos en el LCR se ha aso-
ciado tradicionalmente a infecciones bacterianas
producidas por Staphy/ococcus aureus, S. epider-
midis y S. a/bus, y Pasteure//a mu/tocida(12) aun-
que no es exclusiva de ellas. También se ha descrito
asociada a la Prototecosis'<", a la Toxoplasrnosisf"
y en las infecciones por hongos, como en la Crip-
tococosisv'? y la Blastomicosis't>': en todos estos
casos suele observarse la presencia de eosinófilos.
Las infecciones víricas provocan en general menin-
gitis no purulentas, sin embargo, en las fases ini-
ciales de la encefalomielitis por Moquillo pueden
observarse también neutrófilos en el LCR(1). En
algunos casos de meningitis asociada a la menin-
goencefalomielitis granulomatosa (MEG )(19)y en
la meningitis química asociada a la rnielografíav"
también pueden observarse pleocitosis neutrofíli-
cas en el LCR.
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El cultivo del LCR para la determinación del
agente etiológico en perros con meningitis puede
resultar difícil y frustrante. En muchos casos la ne-
gatividad de los cultivos coincide con la no obser-
vación de organismos en las muestras citológicas
concentradas. Se discute en la actualidad si la te-
rapia antibiótica que suelen recibir estos anima-
les inicialmente impide en muchos casos el cul-
tivo de posibles agentes infecciosos, sobre todo
bacterianos'P'. En nuestro caso la antibioterapia
a la que había sido sometido el animal antes de
sernas referido y la ausencia de microorganismos
en el LCR nos hizo descartar inicialmente la reali-
zación de un cultivo del mismo.
Algunos procesos caninos cuya etiología se atri-
buye a procesos inmunomediados cursan con cua-
dros similares al descrito.
Así se han observado meningitis en animales
que presentan vasculitis irimuriorncdiadasv- 6. 7. 9.
13), Lupus Eritematoso Sistémico (LES)<B)o Artri-
tis Reumatoidev", La mayoría de estos síndromes
son causados o se hallan íntimamente asociados
al depósito de inmunocomplejos en la pared de
los vasos'v. Cualquier mecanismo que induzca la
lesión del vaso puede activar el factor Hageman
y las cascadas inflamatorias del complemento y las
cininas produciendo una vasculitis; además, la in-
munidad mediada por células puede contribuir al
daño de la pared del vaso. En el desarrollo de este
tipo de enfermedades se incluyen antígenos víri-
cos o bacterianos, fármacos, alergenos alimenta-
rios o factorestumoralest". Por ello, la vasculitis
necrotizante de las arterias meníngeas debe con-
siderarse a la hora de establecer un diagnóstico di-
ferencial en un perro con una historia clínico-
patológica sugestiva de una meningitis purulenta
aséptica o que responde a corticosteroidesv".
La mayoría de autores que han descrito casos de
meningitis purulenta asêptica'" 12. 13, is, 21) son fa-
vorables a la teoría de un proceso inrnunopatogê-
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nico que justifique la misma; la respuesta de los
animales a la corticorerapia exclusiva así lo indi- 39
ca.
Hay que señalar que la administración exclusi-
va de corticosteroides en el perro, debido a su efecto
antinflamatorio y descompresivo (anti-ederna), sig-
nificará una mejora inmediata de los signos clíni-
cos de un perro con meningitis. Sin embargo, si
no actuamos contra el agente etiológico el cuadro
clínico se reproducirá de inmediato, presentándose
de forma más grave. Esto no se produce en el sín-
drome que presentamos ya que la corticoterapia
exclusiva resulta efectiva. La pauta que recomen-
damos es la siguiente: 1,5 mgr/kg BID de predni-
solona, durante 10 días; reducción paulatina de
la dosis cada 10 días hasta llegar, aproximadamente
al mes y medio, a una dosis de 0,5 mgr/kg cada
48 h; mantenimiento de la misma durante seis me-
ses. Recomendamos también la realización de con-
troles del LCR para confirmar la efectividad del tra-
tamiento. El no seguimiento de esta pauta nos
reproducirá el cuadro clínico descrito.
Repetidas vacunaciones con vacunas vivas mo-
dificadas pueden ocasionar una respuesta inmu-
nomediada por sensibilización del animal a antí-
genos víricos; ésta podría ser una de las razones
de la presentación de esta enfermedad en anima-
les jóvenesv?'.
Por todo ello, habrá que tener en cuenta a la
meningitis purulenta aséptica o meningitis que res-
ponde a corticoesteroides en el diagnóstico dife-
rencial de las meningitis caninas. Sobre todo cuan-
do se trate de perros jóvenes que se presenten con
fiebre, depresión, rigidez cervical, dolor y leuco-
citosis periférica. El estudio del LCR nos indicará
un aumento en el contenido proteico y una neu-
trofilia marcada. Todos estos signos no responden
a una terapia antibiótica y desaparecerán rápida-
mente al administrar corticosteroides de forma ex-
clusiva.
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